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OBJETIVO: Avaliar a relação dos tempos de tratamento Dor-Porta e Porta-
Balão nos pacientes com supra-desnível ST (IAMCSST) com os desfechos 
cardiovasculares em 30 dias, de pacientes atendidos em dois grandes hospitais 
públicos de Porto Alegre. MÉTODOS: Coorte histórica, através da pesquisa aos 
prontuários eletrônicos e dos bancos de dados já existentes dos serviços de 
hemodinâmica de todos os pacientes com diagnóstico de IAMCSST submetidos a 
angioplastia entre Março de 2015 e Setembro de 2016. Os desfechos foram óbito intra-
hospitalar e em 30 dias, e eventos cardíacos maiores (MACE) hospitalar e em 30 dias. 
RESULTADOS: 808 pacientes avaliados, sendo 26,9% provenientes do HCPA e 
73,1% do IC-FUC. Não houve diferença significativa na caracterização da amostra. 
Um terço dos pacientes apresentaram tempo Dor-Porta ≤180min, 72% tempo Porta-
Balão <90min; a mediana do tempo total de isquemia foi de 338 minutos. Na avaliação 
dos tempos não houve diferença significativa entre os dois hospitais. Para MACE e 
óbitos intra-hospitalares, o único tempo que se mostrou significativo, após o ajuste 
multivariado, foi o Porta-Balão, onde os pacientes com tempo >90min apresentaram 
razão de risco 1,06 (IC 95% 1,02-1,11) e 5,78 (IC 95% 1,44-23,2), respectivamente 
para os desfechos. Para MACE total e óbito total, nenhum dos 3 tempos se associou 
significativamente com o desfecho após ajuste; contudo, tempo Porta-Balão≥90min 
seguiu sendo significativo para razão de risco bruto para ambos, assim como Dor-
Porta para óbito total. CONCLUSÃO: Esses dados corroboram as recomendações 
internacionais para cumprimento dos menores tempos de atendimento, em especial 
do tempo Porta-Balão, para o bom prognóstico. Infelizmente, em nosso meio, o tempo 
de isquemia miocárdica ainda está muito aquém do ótimo, necessitando ainda de 
muitas melhorias na área para que consigamos melhorar os desfechos dos nossos 
pacientes.   
                  




OBJECTIVE: Evaluate the relationship between the treatment´s time Symptom-Onset-
To-Door and Door-to-Balloon (D2B) in patients with ST elevation myocardial infarction 
(STEMI) with the 30-day cardiovascular outcomes of patients treated at two large 
public hospitals in Porto Alegre. METHODS: A historical cohort, using electronic 
medical records and the existing databases of hemodynamic services of all patients 
diagnosed with STEMI undergoing angioplasty between March 2015 and September 
2016. The outcomes were in-hospital and in 30 days death, and major adverse cardiac 
events (MACE) in hospital and in 30 days. RESULTS: 808 patients were evaluated, 
26.9% from HCPA and 73.1% from IC-FUC. There was no significant difference in the 
characterization of the sample. One-third of the patients presented Symptom-Onset-
To-Door ≤180min, 72% D2B time <90min; the median total ischemic time was 338 
minutes. In the evaluation of the times, there was no significant difference between the 
two hospitals. For MACE and intra-hospital deaths, the only time that proved to be 
significant after the multivariate adjustment was the D2B, where patients with time> 
90min had a risk ratio of 1.06 (95% CI 1.02-1.11) and 5.78 (95% CI 1.44-23.2), 
respectively for the outcomes. For total MACE and total death, none of the 3 times 
were significantly associated with the outcome after adjustment; however, D2B≥90min 
remained significant for crude risk ratio for both, as well as Symptom-Onset-To-Door 
for total death. CONCLUSION: These data corroborate the international 
recommendations to fulfill the shorter service times, especially D2B time, for a good 
prognosis. Unfortunately, in our midst, the time of myocardial ischemia is still far from 
optimal, requiring much more improvement in the area so that we can improve the 
outcomes of our patients. 
. 





No Brasil, as DCV são a primeira causa de mortalidade proporcional, com 
362.091 mortes em 2016, chegando à mais de 35% dos óbitos totais segundo dados 
do Ministério da Saúde (SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2016).  O 
mesmo quadro acontece em todo o mundo, com as doenças cardiovasculares (DCV) 
representando a principal causa de morte e incapacidade (SANCHIS-GOMAR et al., 
2016), como na Europa, onde 20% dos óbitos (1,8 milhões em 2017) ocorrem devido 
a DCV  (IBANEZ et al., 2018), e nos Estados Unidos, onde mais de 15 milhões de 
pessoas acima de vinte anos possuem DCV  (O’GARA et al., 2013). 
Mesmo havendo ocorrido uma redução mundial na taxa de mortalidade por 
DCV relacionadas a avanços na prevenção primária e secundária, e nas formas de 
tratamento da SCA, principalmente em países desenvolvidos  (LUBOVICH et al., 
2015), a mortalidade associada ao IAM segue extremamente elevada no Brasil 
(LUBOVICH et al., 2015; PIEGAS et al., 2015). Esses números são explicados devido 
às dificuldades no acesso do paciente com IAM a um centro especializado, ao 
tratamento em terapia intensiva, aos métodos de reperfusão e às medidas 
terapêuticas estabelecidas para o IAM, além da demora até que elas sejam 
implementadas (PIEGAS et al., 2015; BRANT et al., 2012). 
No tratamento do IAM, um dos aspectos mais importantes para o melhor 
prognóstico do paciente é garantir que os tempos estabelecidos pelas diretrizes 
internacionais sejam seguidos, uma vez que atrasos no restabelecimento do fluxo 
coronariano, e consequentemente, acréscimo no tempo total de isquemia, são 
diretamente proporcionais a ocorrência de eventos que diminuem sua sobrevida 
(PIEGAS et al., 2015). Quando nos referimos aos tempos, inúmeras são as medidas 
existentes. Tempo desde o início do sintoma até o chamado de ajuda, tempo desde o 
início dos sintomas até o primeiro contato médico, tempo do início dos sintomas até a 
chega ao hospital (tempo Dor-Porta), tempo desde a chegada à emergência até a 
passagem do fio guia pelo trombo (tempo Porta-Balão), ou até a infusão do 
trombolítico (tempo Porta-Agulha), sendo todos esses tempos componentes do 
período total de isquemia a que está sendo submetido o músculo cardíaco. Contudo, 
cada vez mais a literatura mundial vem mostrando que alguns destes têm mais 




tornando inclusive o foco principal das iniciativas mundiais para melhoria da qualidade 
dos serviços de hemodinâmica  (MCNAMARA et al., 2006; BRODIE et al., 
2006; MENEES et al., 2013; GIBSON et al., 2008). Segundo as principais diretrizes 
para o tratamento do IAMCSST  (IBANEZ et al., 2018; O’GARA et al., 
2013; PIEGAS et al., 2015), os tempos mais importantes a serem seguidos são os 
tempos Dor-Porta (P2D), que deve ser inferior à 120 min, o tempo Porta-Balão (D2B), 
inferior a 90 minutos em hospitais sem serviço de hemodinâmica e inferior a 60 
minutos em centros com unidades de hemodinâmica, e o tempo Porta-Agulha (D2N), 
inferior a 30 minutos. 
A recomendação de que os tempos de tratamentos deveriam ser cada vez 
menores para diminuir o tempo total de isquemia ganhou destaque quando estudos 
antigos muito importantes, como McNamara et al. (2006), Brodie et 
al. (2006) e Cannon  et al. (2000) mostraram a relação direta dessas variáveis com os 
desfechos nos portadores de IAMCSST. Na mortalidade em 6 meses, foi demonstrado 
um aumento de 0,30% a cada 10 minutos de atraso no tempo D2N para os que 
recebem trombolíticos, e de 0,18% a cada 10 minutos de atraso no tempo D2B para 
aqueles submetidos à angioplastia primária (NALLAMOTHU et al., 2005). Nessa 
mesma linha, o estudo GREAT  (RAWLES, 1997) mostrou que a cada minuto que se 
retarda a instituição da terapia de reperfusão, a expectativa de vida é reduzida em 11 
dias, e  De Luca et al. (2004) afirmam que para os pacientes que são submetidos a 
angioplastia primária, a cada 30 minutos de atraso no D2B, o risco relativo de 
mortalidade em um ano aumenta em 7,5%.  Os mesmos achados seguem nos dados 
encontrados atualmente por autores como Lubovich et al. (2015) e Scholz et 
al. (2018). 
Contudo, fora do meio científico é muito difícil fazer com que esses parâmetros 
sejam seguidos. Cada vez mais trabalhos demostram a dificuldade dos serviços de 
saúde ao redor do mundo, em conseguir realizar o tratamento dentro dos tempos 
ideais preconizados nas diretrizes. Independentemente da localização geográfica, do 
potencial financeiro, ou da qualidade dos serviços de saúde, no mundo, apenas cerca 
de 20% dos pacientes com IAMCSST chegam ao setor de emergência com até 2 
horas após o início dos sintomas (PIEGAS et al., 2015). Nos Estados Unidos, dados 
do Registro Nacional de Infarto do Miocárdio mostram que a mediana do tempoD2B 




primária foi de 180 minutos, com apenas 4,2% pacientes tendo um D2B de menos de 
90 minutos e 15% deles com menos de 120 minutos  (NALLAMOTHU et al., 
2005; KAWECKI et al., 2017), mostrando que mesmo nos locais com acesso mais fácil 
à serviços especializados, grande parte dos pacientes chegam com retardo para início 
de reperfusão. O mesmo tem sido observado no Brasil, com tempo de transferência 
médio de 3 à 4 horas desde o início dos sintomas (PIEGAS et al., 2015), em Israel  
(LUBOVICH et al., 2015), na China (ZHAO et al., 2017), e na Índia  (BEIG et al., 2017), 
países com as mais recentes publicações na área. 
Vendo que a realidade mundial mostra que os tempos das diretrizes não eram 
seguidos, mas mesmo assim a mortalidade mundial por IAMCSST diminuía, surgiu 
uma segunda linha nos estudos científicos. Nos últimos dez anos, cada vez mais 
artigos têm sido publicados mostrando como conclusão que não haveria uma relação 
direta no tempo D2B maior que 90 minutos com os desfechos clínicos.  Flynn et 
al. (2010) mostrou em seu trabalho que uma redução significativa no D2B nos cinco 
anos estudos, mesmo havendo aumento na porcentagem de pacientes com D2B 
menor que 90 minutos, não mostrou uma redução na mortalidade intra-hospitalar. O 
mesmo foi visto por  Menees et al. (2013),  que observou nos registros do CathPCI, 
com mais de noventa e seis mil pacientes em quatro anos, uma importante diminuição 
no D2B no período, e um acréscimo na porcentagem de pacientes que conseguiam 
ficar abaixo dos noventa minutos de D2B, mas isso igualmente não se reverteu em 
diminuição na mortalidade intra-hospitalar. 
Partindo desse quadro, justifica-se a realização de um estudo com o objetivo 
de verificar se, na cidade de Porto Alegre, os tempos no atendimento ao IAMCSST 
apresentam relação com os desfechos de morbimortalidade, descrevendo a realidade 





2 REVISÃO DA LITERATURA 
2.1 DOENÇA CARDIOVASCULAR 
No Brasil, as doenças cardiovasculares são a primeira causa de mortalidade 
proporcional, com 340.284 mortes em 2014, chegando à 35% dos óbitos 
totais (LANGOWISKI, 2016). Dentre essas causas, o IAM destaca-se como o principal 
responsável pelas altas taxas de mortalidade em todo o território nacional, com um 
número de 87.234 mortes nesse mesmo ano (LANGOWISKI, 2016).  No Rio Grande 
do Sul, no ano de 2014, 5.645 óbitos por IAM foram registrados, equivalendo à 6,8% 
do total nacional, sendo que os municípios de Porto Alegre e região metropolitana, 
foram responsáveis por 26,5% deste total (DATASUS, 2014). Nessas regiões, o IAM 
também foi a principal dentre as causas cardiovasculares, segundo Soares et al. 
(2010) e Lotufo et al. (1998). 
O mesmo quadro acontece em todo o mundo. As doenças arteriais 
coronarianas representam a principal causa de morte e incapacidade entre os países 
de baixa, média e alta renda (SANCHIS-GOMAR et al., 2016). Na Europa, 1,8 milhões 
de mortes anuais ocorrem devido a DCV, representando mais de 20% do total de 
mortes em toda o continente, conforme última diretriz da ESC em 2017 (IBANEZ et 
al., 2018). Nos Estados Unidos da América, segundo a AHA, mais de 15 milhões de 
pessoas acima de vinte anos de idade possuem DAC, fazendo com que este grupo 
de doenças receba muita atenção dentro dos serviços de saúde, nas pesquisas 
clínicas e entre os responsáveis pela saúde pública (O’GARA et al., 2013). 
A principal causa de DAC é a obstrução das artérias coronárias por placas 
ateromatosas em seu interior. Dependendo da extensão da placa, ou de complicações 
na sua estrutura, podem ter origem as diferentes doenças que compõe a ampla gama 
das DAC (MARROW, 2015). Essas podem ser subdivididas em doença coronariana 
crônica (angina estável), SCA e morte súbita. A SCA, por sua vez, é um conjunto de 
eventos isquêmicos que variam desde angina instável, IAMSSST, até o IAMCSST. 
Embora diferentes em avaliação clínica e diagnósticos, todos eles são decorrentes do 
mesmo evento fisiopatológico de desbalanço entre oferta e consumo de oxigênio pelo 
músculo cardíaco, podendo ser esse decorrente de inúmeros fatores, sendo a causa 
mais comum a ruptura da placa aterosclerótica vulnerável, com a formação de trombos 




A obstrução trombótica devido a ruptura da placa aterosclerótica ocorre em 
resposta à agressão endotelial, acometendo principalmente a camada íntima das 
artérias coronarianas (ROSS, 1999). A placa aterosclerótica tem início com a 
agressão ao endotélio vascular por diversos fatores de risco, como tabagismo, 
diabetes, hipertensão arterial sistêmica, e dislipidemia (HANSSON, 2005). Esses 
fatores de risco levam a uma disfunção endotelial, e aumento da permeabilidade da 
camada íntima às lipoproteínas plasmáticas, possibilitando que ocorra assim a 
retenção dessas moléculas no espaço subendotelial. Após estarem presas no 
subendotélio, as partículas do colesterol de baixa densidade (LDL) sofrem oxidação, 
estimulando o surgimento de moléculas de adesão leucocitárias na superfície 
endotelial, causando um estímulo inflamatório com atração de monócitos, linfócitos e 
macrófagos para a dentro da parede arterial. Os macrófagos ativados são, em grande 
parte, responsáveis pela progressão da placa aterosclerótica através da secreção de 
citocinas, as quais amplificam a inflamação já existente na parede arterial (HANSSON, 
2005). 
É a intensidade desse processo inflamatório que irá diferenciar as placas em 
estáveis, apresentando predomínio de colágeno, organizado em capa fibrosa 
espessa, escassas células inflamatórias, e núcleo lipídico e necrótico em proporções 
menores; e instáveis, composta de núcleo lipídico e necrótico proeminente, e capa 
fibrosa tênue, com intensa atividade inflamatória (LIBBY; THEROUX, 2005). Com o 
passar do tempo, a ação constante dos fatores de risco sobre as placas instáveis, e o 
turbilhonamento do fluxo sanguíneo devido a diminuição do lúmen, podem torná-las 
friáveis, levando à ruptura focal da placa, resultando assim em exposição de 
substâncias trombogênicas e hemorragia no interior da placa, levando à formação dos 
trombos. 
  A angina instável é a apresentação clínica de um trombo não obstrutivo, que 
leva à diminuição do fluxo sanguíneo coronariano, não suficiente para causar necrose 
da musculatura miocárdica. Tem como clínica a dor precordial (angina pectoris).  
Devido ao dado clínico de dor precordial ser muito subjetivo, é utilizada a classificação 
de Braunwald para se definir o risco de morte ou infarto em um ano (KIM, 
2014; MARROW, 2015). 
Por outro lado, o IAMSSST ocorre quando há lesão miocárdica detectada 




creatinoquinases) (PIEGAS et al., 2015), mas não apresenta alterações 
eletrocardiográficas de supradesnivelamento do segmento ST (O’GARA et al., 
2013; KIM, 2014; MARROW, 2015). Por fim, o IAMCSSST é uma síndrome 
coronariana aguda em que usualmente há necrose transmural da parede miocárdica, 
com elevação dos marcadores de necrose miocárdica e alterações 
eletrocardiográficas persistentes, manifestadas como supradesnivelamento do 
segmento ST, normalmente causada pela oclusão total de alguma das artérias 
coronárias (IBANEZ et al., 2018). Apesar do fato de a maioria dos pacientes com 
IAMCSST ser classificada como IAM tipo 1 (com evidência de aterotrombose 
coronariana), existem outras causas fisiopatológicas que levam à necrose miocárdica, 
como por exemplo a obstrução dinâmica na angina de Printzmetal, reobstrução 
coronariana após colocação de stents  (KIM, 2014), podendo até mesmo não 
apresentar artéria coronária obstrutiva  (IBANEZ et al., 2018). 
No IAMCSST, os critérios diagnósticos atuais pelas principais diretrizes 
mundiais  são: nova elevação de ST no ponto J em pelo menos 2 derivações 
contíguas, ≥ 2 mm em homens ou  ≥ 1,5 mm em mulheres nas derivações V2 – V3 e 
/ou ≥1 mm nas outras derivações contíguas do tórax  (O’GARA et al., 2013; IBANEZ et 
al., 2018) , na ausência de hipertrofia ventricular esquerda, ou bloqueio de ramo 
esquerdo. Outros achados como surgimento de onda Q patológica, inversão de onda 
T e depressão do segmento ST nas derivações V1– V3, especialmente quando a onda 
T terminal é positiva, também podem ser achados sugestivos de IAMCSST. Deve-se, 
entretanto, lembrar que nos casos de IAM posterior, e obstrução da artéria circunflexa, 




Figura 1 - Síndromes coronarianas agudas 
 
Fonte: Adaptado de Kim (2014) 
 
2.2 PROTOCOLOS DE TRATAMENTO DO IAMCSST  
O tratamento do IAMCSST é praticamente baseado em pronto retorno do fluxo 
coronariano, visando diminuir o tempo de isquemia e assim o tamanho da necrose 
miocárdica. Para tal, o foco do tratamento passa a ser a reperfusão precoce das 
artérias coronarianas, sejam elas por ICP primária, fibrinólise ou revascularização 
cirúrgica. Seguindo esse foco, as diretrizes internacionais, mesmo tendo suas 
peculiaridades locais, possuem todas a mesma linha de orientações quanto as 
indicações para cada uma das terapêuticas existentes.   
Conforme a diretriz da Sociedade Brasileira de Cardiologia  (PIEGAS et al., 
2015) , o atendimento pré-hospitalar deveria ter mais as atenções voltadas a esta 
etapa, na  medida em que tem como principal objetivo reduzir o tempo entre o início 
do evento isquêmico e da necrose muscular até o tratamento efetivo, restaurando a 
perfusão miocárdica de forma mais precoce. É dito também que, sabendo que entre 
40 a 65% das mortes ocorrem na primeira hora do evento isquêmico, a importância 
deste momento na terapêutica do IAM torna-se ainda maior, uma vez que nele 
podemos reduzir grande parte das complicações fatais (PIEGAS et al., 2015). O 
mesmo é dito pelas diretrizes americana e europeia, que defendem uma maior 




2013). A ação primária neste momento deve ser o diagnóstico precoce da síndrome, 
com a realização imediata, em até 10 minutos após o PCM  (IBANEZ et al., 
2018; PIEGAS et al., 2015) , de um ECG de 12 derivações, já que este mostrou reduzir 
o tempo total de isquemia e haver uma tendência em redução de mortalidade intra-
hospitalar . Com a confirmação de se estar frente a um IAMCSST, o próximo passo 
recomendado deve ser o uso de fármacos, seguindo as mesmas recomendações para 
o atendimento hospitalar do IAM; porém é frisado que isso deveria ocorrer somente 
quando o atendimento do paciente for realizado por equipe capacitada (com médico) 
em ambulância equipada. Além desta etapa no atendimento pré-hospitalar, a diretriz 
ainda traz a orientação de fibrinólise endovenosa para pacientes com indicação, e 
posterior terapia fármaco-invasiva entre 6 a 24 horas; contudo esta orientação ainda 
não é realidade no Brasil (DIERCKS et al., 2009). 
Após o atendimento inicial, o paciente com IAMCSST de evolução menor que 
12 horas, deverá ser transportado com a maior brevidade para um centro de 
hemodinâmica para realização de ICP primária, e caso não seja possível, ou em casos 
onde a procura espontânea foi por locais sem centros de hemodinâmica, o paciente 
deve ser imediatamente transferidos para uma instituição com sua disponibilidade, se 
o tempo entre o primeiro contato médico até a passagem do fio guia pelo trombo na 
angioplastia previsto não for maior que 120 minutos  (PIEGAS et al., 2015). 
Na fase intra-hospitalar, o foco deve continuar sendo a pronta reperfusão 
cardíaca. Para tal, tanto a diretriz brasileira, quanto a americana e a europeia deixam 
claro a superioridade da ICP frente a trombólise. Todavia, a indicação de reperfusão 
por trombólise, ou por ICP primária depende do tempo desde o início do evento 
isquêmico (PIEGAS et al., 2015; O’GARA et al., 2013; IBANEZ et al., 2018). Para 
todas as diretrizes, o uso de agentes trombolíticos como primeira escolha deveria ser 
feito particularmente em situações nas quais a ICP não está disponível em tempo hábil 
e, no cenário pré-hospitalar, nas primeiras horas dos sintomas. 
No que diz respeito a esse tempo até o qual o trombolítico seria superior a 
ICP,  Piegas et al. na Diretriz Brasileira de Cardiologia (2015) não deixam claro um 
posicionamento, somente enfatizam que este deveria ser realizado o mais 
precocemente possível, com melhores desfechos até a sexta primeira hora conforme 
estudo FTT  (FIBRINOLYTIC THERAPY TRIALISTS’ (FTT) COLLABORATIVE 




específicas. Contudo, ao longo de seu texto, cita o estudo 
STREAM  (ARMSTRONG et al., 2013)  que diz que em pacientes com IAMCSST, nas 
primeiras 3 horas, durante as quais a realização de ICP primária não seja factível em 
até 60 minutos, a administração de trombolítico fibrino-específico (TNK-tPA) seguida 
de transferência a um serviço para realização de ICP entre 6 a 24 horas deve ser 
considerada. Independente disso, assim como nas outras diretrizes, fica evidente a 
lista de contraindicações ao uso da terapia fibrinolítica (FIGURA 2). Assim, a diretriz 
defende que a ICP primária se constitui na opção preferencial para a obtenção da 
reperfusão coronária, se iniciada até 90 minutos após a confirmação do diagnóstico 
do IAM, assim como para os pacientes com evidências de uma contraindicação para 
fibrinólise, ou na vigência de choque cardiogênico. 
 
Figura 2 - Contraindicações ao uso da terapia fibrinolítica para IAMCSST 
 
Fonte: Piegas et al. (2015) 
 
O mesmo é dito por  Ibanez et al. (2018) na diretriz da Sociedade Europeia de 
Cardiologia, afirmando que reconhecem não haver dados para definir o limite de 




tempo entre o diagnóstico de IAMCSST e a reperfusão (até passagem da guia pelo 
trombo) como sendo não maior que 120 minutos, caso contrário a terapia 
farmacológica deveria ser utilizada. Todavia, deixam claro que a melhor escolha 
deveria ser a terapia fármaco-invasiva, com uso de trombolíticos no meio pré-
hospitalar, com a pronta transferência para centros que possam realizar a ICP em até 
24 horas após a primeira terapêutica. 
Conforme a diretriz americana (O’GARA et al., 2013) na ausência de 
contraindicações, a terapia fibrinolítica deve ser administrada em pacientes com até 
12 horas do aparecimento dos sintomas isquêmicos, quando se prevê que a ICP 
primária não pode ser executada dentro de 120 minutos após o primeiro contato 
médico. Além disso, mesmo quando os tempos de transporte inter-hospitalares são 
curtos, a diretriz afirma que pode haver vantagens na utilização da terapia fibrinolítica, 
independentemente de qualquer atraso até a realização da ICP, em pacientes com 
IAMCSST de baixo risco de sangramento, que se apresentam nas primeiras 1 a 2 
horas do início dos sintomas. Porém, é dito que a transferência para centros de 
hemodinâmica é aconselhada para os pacientes que realizaram trombólise dentro de 
24 horas. 
Quanto à indicação de terapia cirúrgica, a V diretriz brasileira preconiza que as 
indicações para essa alternativa têm sido cada vez menos frequente, sendo indicada 
como urgência nos casos de pacientes com anatomia coronária desfavorável para a 
ICP, quando houver contraindicação, ou falhas das terapêuticas trombolítica e de 
revascularização percutânea, na presença de complicações como isquemia 
recorrente, choque cardiogênico, e nas alterações mecânicas do infarto  (PIEGAS et 
al., 2015). O mesmo é dito por Ibanez et al. (2018) e O’Gara et al. (2013), que 
consideram esse modelo de terapêutica como classe I, nível de evidência B, para os 
mesmos casos da diretriz brasileira. 
  
2.3 TEMPOS NO TRATAMENTO 
No tratamento do IAM, um dos aspectos mais importantes para o bom 
prognóstico do paciente é garantir que os tempos estabelecidos pelas diretrizes 
internacionais sejam seguidos, uma vez que o atraso até a volta do fluxo coronariano, 




surgimento de complicações que diminuem a sobrevida do paciente  (Piegas et al. 
2015;  MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2019). O aspecto tempo é ainda mais importante 
quando no IAMCSST, porque é exatamente nesse tipo de IAM, que inúmeros 
trabalhos têm demonstrado que o atraso na reperfusão miocárdica aumenta 
consideravelmente a morbimortalidade dos pacientes acometidos  (LE MAY et al., 
2008; CANNON  et al., 2000; MCNAMARA et al., 2006; BRODIE et al., 
2006; BERGER et al., 1999; RATHORE et al., 2009). Complicações como piora da 
função diastólica do ventrículo esquerdo  (WANG et al., 2015) , choque cardiogênico, 
ruptura subaguda da parede livre do ventrículo, insuficiência cardíaca congestiva, 
insuficiência mitral e aumento no tempo de hibernação miocárdica, e no-reflow são os 
eventos mais citados na literatura mundial como complicações decorrentes deste 
atraso na revascularização e retorno do fluxo coronariano  (PIEGAS et al., 2015). 
 Quando nos referimos aos tempos, ou também chamados “deltas T”, inúmeras 
são as medidas existentes. Tempo desde o início do sintoma até o chamado de ajuda, 
tempo desde o início dos sintomas até o primeiro contato médico, tempo do início dos 
sintomas até a chega ao hospital (tempo Dor-Porta), tempo entre a chegada à 
emergência e o primeiro eletrocardiograma, tempo desde a chegada à emergência 
até a passagem do fio guia pelo trombo (tempo Porta-Balão), ou até a infusão do 
trombolítico (tempo Porta-Agulha), sendo todos esses tempos componentes do 
período total de isquemia a que está sendo submetido o músculo cardíaco.   
Contudo, cada vez mais a literatura mundial vem demostrando que alguns 
destes têm mais influência do que outros nos desfechos duros de sobrevida dos 
pacientes, e vem se tornando inclusive o foco principal das iniciativas mundiais para 
melhoria da qualidade dos serviços de hemodinâmica  (MCNAMARA et al., 
2006; BRODIE et al., 2006; MENEES et al., 2013; GIBSON et al., 2008). Segundo as 
principais diretrizes para o tratamento do IAMCSST  (IBANEZ et al., 2018; PIEGAS et 
al., 2015; O’GARA et al., 2013) , os   tempos mais importantes a serem seguidos são 
os tempos Dor-Porta (P2D) (RODRIGUES et al.,2018) que deve ser inferior à 120 min, 
o tempo Porta-Balão (D2B), inferior à 90 minutos, e o tempo Porta-Agulha (D2N), 
inferior a 30 minutos (FIGURA 3). A importância desses tempos é tanta, que, segundo 





Figura 3 - Tempos de atraso do sistema de cuidados do IAMCSST conforme a terapia de reperfusão: 
trombolíticos, ou transferência para ICP primária. 
 
Fonte: Traduzido de Terkelsen et al. (2010) 
 
Tabela 1 - Resumo de metas de tempo importantes 
 
IAMCSST – Infarto Agudo do Miocárdio com Supradesnivel de ST; ICP – Intervenção coronariana 
percutânea 





O IAM apresenta-se como um fator de piora na qualidade de vida e de pior 
prognóstico dos pacientes, sendo esses objetos de inúmeros estudos clínicos, visando 
novas estratégias diagnósticas e terapêuticas para diminuir sua morbimortalidade. O 
processo de estratificação de risco dos pacientes com IAM tem dois componentes: a 
identificação precoce dos pacientes de alto risco para eventos recorrentes, e a 
determinação de quais pacientes, após o IAM, possuem maior risco para eventos 
cardiológicos maiores (MACE). Aqueles pacientes com risco elevado são, 
normalmente, candidatos a uma terapia mais agressiva, enquanto indivíduos com 
menor risco podem receber tratamento conservador (IBANEZ et al., 2018; O’GARA et 
al., 2013). 
Os escores de estratificação de risco mais conhecidos para o IAMCSST são o 
escore TIMI, o modelo de risco GRACE e o escore Killip (MORROW et al., 
2000; MORROW et al., 2001; GRANGER et al., 2003; MORROW et al., 2001). Além 
deles, o fluxo TIMI e o MACE são nomes muito utilizados no acompanhamento desses 
casos e que merecem atenção. 
  
2.4.1 TIMI score 
O escore TIMI de risco tem sido o mais utilizado na prática clínica à beira do 
leito. Elaborado por Chesebro et al. (1987), a escala de risco TIMI (Thrombolysis in 
Myocardial Infarction), avalia o risco de morte em 30 dias em pacientes com 
IAMCSST. Validado inicialmente em uma população nos Estados 
Unidos (CHESEBRO et al., 1987), tem sua utilização testada em diversas populações 
distintas, globalizando seu uso na prática clínica, sempre mostrando seu excelente 
valor preditivo, como no Chile em 2017  (UGALDE et al., 2017), Japão em 
2012  (SELVARAJAH et al., 2012) e no Brasil em 2016 (SILVEIRA et al., 2016). Neste,  
Silveira et al. publicou um artigo intitulado Validação do Escore TIMI de Risco para 
Infarto Agudo com Supradesnivelamento do Segmento ST, e obteve como conclusão 
que o escore TIMI de risco, também apresenta um bom poder discriminatório como 
preditor de óbito intra-hospitalar, com poder discriminatório de risco de 0,82, com 




O escore TIMI utiliza a soma de oito variáveis clínicas, preditoras de 
mortalidade, próprias da história do paciente, do exame físico e da apresentação do 
IAM (Tabela 2) (MORROW et al., 2000). A presença dessas variáveis, que 
individualmente somam valores de zero à três pontos, com pontuação de 0 a 14, 
classificando o paciente em baixo, médio e alto risco para óbito intra-hospitalar em 30 
dias. 
 
Tabela 2 - Escore TIMI de Risco 
 
Fonte: Adaptado de Morrow et al. (2000) 
 
2.4.2 Escore GRACE 
O Registro Global de Eventos Coronários Agudos (GRACE) é um grande 
registro multinacional que abrange todo o espectro da doença coronariana aguda, 
desde angina instável, até IAMCSST (THE GRACE INVESTIGATORS, 2001).  Criado 
por Eagle e colaboradores, e seguindo um total de 102.341 pacientes com SCA, em 
247 centros participantes de 30 diferentes países, por 10 anos, surgiu um escore mais 




em baixo, médio e alto risco de morte cardiovascular intra-hospitalar e em 6 meses 
(FIGURA 4). Seguindo esse desenho de estudo, os dados do GRACE são mais 
próximos da prática do mundo real do que os estudos anteriores que foram criados 
utilizando populações de ensaios clínicos ou registros de uma única região, tendo 
assim uma maior validade externa (EAGLE et al., 2004). 
Inúmeros estudos compararam o escore GRACE com o escore TIMI visando 
identificar qual tem melhor capacidade de predição de eventos cardiovasculares.  
RAMSAY et al. (2007) concluiu dizendo que o uso do Escore de Risco GRACE 
tem precisão preditiva superior, comparada com o Escore TIMI, em pacientes não 
selecionados que se apresentam com suspeita de dor cardíaca, para predizer morte, 
IAM ou revascularização de emergência após 3 meses (RAMSAY et al., 2007).  Da 
mesma forma, Abelin et al, em um estudo com 501 pacientes que realizaram ICP 
primária devido a IAMCSST, comparou quatro escores de risco em relação ao MACE 
e a mortalidade em 30 dias e observou não haver diferença entre TIMI e GRACE 
(ABELIN et al., 2013). Contudo, alguns estudos mais recentes como Correia et al 
avaliou o poder discriminatório dos dois escores e demonstrou semelhança entre eles, 
com uma melhor calibração para o Escore TIMI de risco (CORREIA et al., 2014).  
O Escore GRACE possui menos utilização na prática clínica, pois considera um 
maior número de variáveis, algumas delas tratadas de forma semiquantitativa 
(GRANGER et al., 2003). Assim sua aplicação sem auxílio de dispositivo eletrônico 
torna-se mais complexa (EAGLE et al., 2004). 
 
Figura 4 - Variáveis do escore GRACE 
 




2.4.3 Escore de Killip  
Criado em 1967 por Thomas Killip e John T. Kimball, a classificação de Killip é 
uma ferramenta clínica simples que classifica os pacientes em 4 classes conforme o 
exame físico pulmonar na chegada do paciente à emergência, e é utilizado para 
identificar quais pacientes apresentam maior risco de morte, e maior benefício de 
internação em unidades de cuidados coronarianos. De acordo com a escala, os 
pacientes da Classe I não demonstram evidência de insuficiência cardíaca, pacientes 
da Classe II tem achados consistentes com IC leve à moderada, pacientes em Classe 
III demonstram edema pulmonar evidente, e pacientes na Classe IV chegam ao 
hospital em choque cardiogênico (KILLIP; KIMBALL, 1967). 
Embora originalmente descrito na era pré-reperfusão, o uso desta classificação 
no IAMCSST segue sendo muito utilizado e estuda atualmente na era pós-reperfusão 
(MELLO et al., 2014). Granger e colaboradores diziam desde 2003, que em análise 
multivariada, o escore de Killip-Kimball é o preditor mais poderoso de prognóstico, 
com aumento de duas vezes no risco de morte a cada piora de classe (GRANGER et 
al., 2003). Outros autores também destacam o escore de Killip como a variável 
independente mais relacionada à mortalidade em curto prazo no espectro de SCA.  
(RIBEIRO et al., 2003; ESCOSTEGUY et al., 2003; MORROW et al., 2000; EL-
MENYAR et al., 2012). Da mesma forma, Mello et al. (2014) ao realizarem uma coorte 
com pacientes brasileiros hospitalizados com IAM, tiveram como conclusão que a 
escala de Killip–Kimball foi um fator prognóstico independente para mortalidade, com 
impacto semelhante e significativo em pacientes com IAMCSST e IAMSSST. 
 
Tabela 3 - Classificação de Killip: achados e mortalidade 
 




2.4.4 Fluxo TIMI 
 Criado nos anos 80 como parte do estudo TIMI, a classificação TIMI de fluxo 
coronariano foi desenvolvida inicialmente no estudo para avaliar a perfusão 
coronariana após a realização de trombólise. Assim, o grupo TIMI criou as definições 
de perfusão coronariana após trombólise, classificando o fluxo da seguinte maneira: 
Grau 0 - sem fluxo anterógrado coronariano após o ponto de oclusão; Grau 1 – onde 
o contraste ultrapassa o ponto de obstrução porém não preenche todo o leito 
coronariano distal à obstrução; Grau 2 - contraste ultrapassa a obstrução e preenche 
todo o leito coronariano distal, porém com velocidade de preenchimento mais lento 
que das outras artérias ou do leito coronariano proximal à lesão; Grau 3 - perfusão 
completa da artéria coronariana (CHESEBRO et al., 1987). 
Posteriormente, outros estudos validaram a classificação de fluxo TIMI para 
angioplastia coronariana e também a sua correlação com o prognóstico, mostrando 
que quanto menor o grau do fluxo TIMI, maior é a mortalidade dos pacientes 
(ANDERSON; KARAGOUNIS; CALIFF, 1996). Baseado nisso, o critério de sucesso 
angiográfico de angioplastia coronariana é definido por lesão residual inferior a 20% e 
com fluxo TIMI 3, que hoje é mundialmente utilizado na área da cardiopatia isquêmica 
e angiográfica. 
 
    
 
 
2.4.5 Major Adverse Cardisac Event (MACE) 
A sigla MACE, do inglês “eventos cardíacos adversos maiores”, é sem dúvida 
o desfecho composto mais comumente usado em pesquisa cardiovascular. 
Historicamente, o termo MACE se originou em meados da década de 1990 com seu 
uso restringindo-se a complicações intra-hospitalares das ICP primárias (KEANE et 
al., 1994). Hoje, embora não exista uma definição padrão de MACE, este tem seu uso 
amplamente difundido, sendo utilizado em desfechos de procedimentos, avaliações 
de resultados de curto prazo e longo prazo, e avaliação de tratamentos 




As definições de MACE atualmente em uso incluem desfechos que refletem 
tanto segurança, quanto eficácia de várias abordagens de tratamento. Apesar do uso 
disseminado do termo em ensaios clínicos, as definições de MACE podem diferir, o 
que dificulta a comparação de estudos semelhantes (KIP et al., 2008).  Kip et al. 
(2008) realizaram uma metanálise mostrando as inúmeras definições de MACE nos 
mais diversos estudos. Essas definições variam desde AVC, novo IAM e morte 
cardiovascular (JONG et al., 2017), até desfechos mais complexos como ICC, 
reinfarto, angina, e nova intervenção hemodinâmica, ou cirúrgica 
(CALIFF; BENGTSON, 1994). Assim, Kip et al. (2008) concluíram que há 
heterogeneidade significativa nos desfechos individuais usados para definir desfechos 
compostos, como MACE, e dependendo do conjunto particular de desfechos clínicos 
usados, resultados e conclusões amplamente diferentes podem ser obtidos mesmo 
dentro de um único estudo. 
 
   
2.5 COMPLICAÇÕES DO IAMCSST 
2.5.1 Insuficiência cardíaca 
A insuficiência cardíaca (IC) é uma síndrome complexa que envolve alterações 
estruturais e funcionais do coração, levando a disfunção sistólica e diastólica.  É uma 
das mais graves complicações observadas em pacientes com IAMCSST e está 
associada a maior morbimortalidade, tanto na fase aguda quanto em longo prazo 
(PIEGAS et al., 2015), podendo chegar à 15% dos óbitos após IAM e por 20% dos 
casos de choque cardiogênico. 
A IC devido a SCA pode ocorrer após um IAMCSST e estar relacionada à 
inúmeros fatores. Déficit de relaxamento e da contratilidade, provocado pela necrose 
da musculatura miocárdica, e posterior formação de fibrose local, é a principal causa 
de IC neste contexto. Em uma situação de lesão do VE, o miocárdio responde com 
adaptação hipertrófica e fibrótica dos miócitos, aumentando o VE e mantendo 
temporariamente o volume de ejeção. Contudo, com a dilatação progressiva do VE, e 
a ativação neuro-hormonal do sistema renina-angiotensina-aldosterona, a capacidade 




aumenta, levando aos achados clínicos da doença, que progride até haver dilatação 
atrial esquerda e substituição da musculatura normal do miocárdio (KIM, 2014). Além 
deste, outros fatores, como o miocárdio atordoado (déficit contrátil transitório), o 
miocárdio hibernante, a regurgitação mitral isquêmica, devido ou pela remodelação 
do VE, ou por ruptura do músculo papilar, assim como alterações no ritmo cardíaco, 
igualmente podem levar à quadros de IC, desde formas agudas leves e temporárias, 
até agudas graves, ou crônicas  (PIEGAS et al., 2015; O’GARA et al., 
2013; IBANEZ et al., 2018). 
Os sinais clínicos de hipoperfusão periférica, como elevação da frequência 
cardíaca, hipotensão arterial, dispneia, ortopneia, sudorese fria, dispneia e oligúria são 
habitualmente acompanhados de sinais de congestão pulmonar (PIEGAS et al., 
2015; KIM, 2014), podendo chegar inclusive ao baixo débito cardíaco. Esses achados 




Definido como uma redução aguda e severa do fluxo coronário (TIMI 0 a 2), 
após desobstrução da artéria coronária afetada, na ausência de espasmo, trombos, 
lesões residuais severas e dissecção arterial (REZKALLA SH, et al. 2008 e SABIN, P. 
2017). O termo no-reflow foi descrito inicialmente em 1974, em um estudo com cães 
submetidos a IAM experimentalmente por tempos diferentes - com artérias coronárias 
ocluídas por 40 ou 90 minutos – no qual foi visto que nos pacientes submetidos a 
isquemia miocárdica por um tempo mais prolongado, a revascularização cardíaca não 
gerava uma reperfusão uniforme do miocárdio isquêmico como ocorria nos em que a 
isquemia miocárdica era menor (Kloner RA, et al. 1974).  
Este evento é uma situação crítica, com incidência que varia de 5 à 50% dos 
pacientes com infarto agudo do miocárdio após trombólise, ou intervenção percutânea 
primária (REZKALLA SH, et al. 2008), que, se não revertida, acompanha-se de alta 
morbidade e mortalidade.  
Acredita-se que o no-reflow resulte de uma combinação de diferentes 
compostos patogênicos, como embolização distal, dano isquêmico, lesão de 




progredir nestes pacientes fazendo-os serem mais propensos à eventos cardíacos 
adversos maiores (MACE) no intra-hospitalar e insuficiência cardíaca congestiva nos 
períodos iniciais após o infarto do miocárdio (BEAGLEHOLE R et al, 2004). Seus 
achados iniciais mais frequentes são precordialgia, alterações eletrocardiográficas do 
segmento ST, e arritmias. Embora ainda sendo de etiologia não totalmente 
esclarecida, algumas características são mostradas nos estudos como sendo fatores 
de risco para o desenvolvimento desta complicação. Idade ≥65 anos, tempo de 
reperfusão> 4h, alta carga trombótica, classe Killip ≥3, uso prolongado de stent, fração 
de ejeção ≤40 e alto escore de sintaxe são os mais citados preditores (YESIN, M et 




A hipotensão é uma manifestação do infarto do VD. Ocorre como complicação 
de 1/3 dos pacientes com IAMCSST inferior, sendo esta uma das principais causas 
do aumento da mortalidade neste tipo de IAM (O’GARA et al., 2013). Quando ocorre 
neste contexto, normalmente apresenta-se com a pressão venosa jugular elevada e 
ausculta pulmonar limpa, formando a tríade clínica clássica do IAM de VD (O’GARA et 
al., 2013), mas pode progredir até choque cardiogênico. 
 
2.5.4 Choque cardiogênico 
Choque cardiogênico é definido como um estado de hipoperfusão tecidual 
generalizado e persistente, com pressão arterial sistólica <90 mmHg, índice cardíaco 
< 1,8L/min/m² e pressões de enchimento elevadas (IBANEZ et al., 2018; PIEGAS et 
al., 2015). Normalmente apresenta-se como complicação de IAM com dano ventricular 
extenso, infarto de VD, complicações mecânicas como insuficiência mitral aguda, 
comunicação interventricular por ruptura do septo interventricular e tamponamento 
cardíaco (PIEGAS et al., 2015). 
O choque cardiogênico é uma complicação presente em 6 a 10% de todos os 




de mortalidade intra-hospitalar entre 60 e 70%, apenas com o tratamento clínico. 
Contudo hoje sabe-se que a mortalidade pode ser reduzida para até 20% dos casos, 
devido a revascularização coronariana precoce, associado ao tratamento 
medicamentoso otimizado (PIEGAS et al., 2015; O’GARA et al., 2013). Mais uma vez 
nota-se a importância da precocidade diagnóstica e terapêutica. 
 
2.5.5 Arritmias e distúrbios de condução 
Diversas são as arritmias e os distúrbios de condução elétrica pós-IAMCSST. 
Dentre as arritmias supraventriculares, a fibrilação atrial (FA) corresponde a 21% das 
complicações pós-IAMCSST (IBANEZ et al., 2018; PIEGAS et al., 2015; O’GARA et 
al., 2013). A presença desta patologia está associada a altas taxas de reinfarto, 
acidente vascular cerebral, IC, e morte súbita segundo as principais diretrizes para 
IAMCSST (IBANEZ et al., 2018; PIEGAS et al., 2015; O’GARA et al., 2013). 
A fibrilação atrial (FA) apresenta-se mais comumente entre os idosos, 
hipertensos e os portadores de insuficiência cardíaca prévia (PIEGAS et al., 2015). 
Sua formação é associada à estimulação simpática excessiva, alongamento atrial por 
aumento do volume do VD, infarto atrial, pericardite, ou anormalidades eletrolíticas 
(O’GARA et al., 2013). Ocorre mais frequentemente nos grandes infartos, quando a 
localização é na parede anterior e quando o IAM é complicado por IC, arritmia 
ventricular, BAV avançados, infarto atrial ou pericardite. No IAM inferior, está 
associada à oclusão proximal da coronária direita, prejudicando o fluxo da artéria do 
nó sinusal, que irriga o átrio direito (PIEGAS et al., 2015). 
As arritmias ventriculares, como a taquicardia ventricular (TV) e a fibrilação 
ventricular (FV) são ainda mais perigosas, sendo a principal causa de parada cardíaca 
pós IAM e aumentando a mortalidade em 30 dias (IBANEZ et al., 2018). Além disso, 
são comuns precocemente após o tratamento do IAMCSST  (O’GARA et al., 
2013; IBANEZ et al., 2018), como mostrou o estudo GUSTO-I, em que 
aproximadamente 10% dos pacientes hospitalizados que receberam terapia 
fibrinolítica vieram a desenvolver TV, ou FV como complicação  (NEWBY et al., 1998). 
Os mecanismos para essas arritmias são multifatoriais e de maneira geral, as arritmias 
ventriculares muito precoces indicam a presença de alteração miocárdica funcional 




(PIEGAS et al., 2015), podendo inclusive ocorrer devido a restauração do fluxo 
sanguíneo coronariano  (IBANEZ et al., 2018). A rápida reversão deste ritmo através 
da desfibrilação é tão importante que estima-se que este salve cerca de seis vezes 
mais vidas que o tratamento trombolítico (PIEGAS et al., 2015). 
Por fim, o bloqueio atrioventricular é usualmente associado a alterações na 
irrigação do sistema de condução (nó sinusal, nó AV e o sistema His-Purkinje). Caso 
associado com o IAM de parede inferior, ele está presente em até 15% dos casos, 
corrigindo-se espontaneamente após a revascularização (PIEGAS et al., 2015). No 
entanto, no caso de associação com infarto da parede anterior, apresenta alta taxa de 
mortalidade devido principalmente a grande área de necrose miocárdica presente 
(IBANEZ et al., 2018; PIEGAS et al., 2015). 
  
2.5.6 Complicações mecânicas pós-IAMCSST 
As complicações mecânicas costumam acontecer dentro das primeiras horas, 
até os primeiros dias pós-IAMCSST, e são responsáveis por aproximadamente 15% 
de todas as mortes ocorridas no infarto agudo. Hipotensão súbita, recorrência de dor 
torácica, novos sopros cardíacos sugestivos de regurgitação mitral ou defeito do septo 
ventricular, congestão pulmonar ou distensão da veia jugular devem levantar suspeita 
(IBANEZ et al., 2018). Dentre essas complicações, podem ser identificadas a ruptura 
da parede livre do ventrículo, a ruptura do septo ventricular, a ruptura do musculo 
papilar, regurgitação mitral, e o aneurisma do VE (IBANEZ et al., 2018). 
São vários os fatores que podem estar envolvidos com o aparecimento da 
ruptura e, embora o mecanismo exato seja desconhecido, muitos acreditam que ela 
esteja relacionada, fundamentalmente, a extensas áreas de necrose miocárdica com 
hemorragia local (IBANEZ et al., 2018). Por este motivo, a presença desta 
complicação tem diminuído significativamente nos anos pós surgimento da 
revascularização miocárdica, com maior impacto, sendo ainda mais marcante pós 
desenvolvimento da ICP primária (IBANEZ et al., 2018). Isso se deve uma vez que as 
rupturas têm íntima relação com a área de necrose da musculatura, a qual aumenta 
com o tempo de isquemia. 
A regurgitação mitral possui uma incidência variando entre 13 a 45% pós-




por 5% dos óbitos relacionados a ele. Em relação à etiologia, os mecanismos 
responsáveis são: isquemia do músculo papilar; dilatação ou aneurisma verdadeiro 
do VE; e ruptura parcial ou total da cordoalha, ou do músculo papilar.   
Quanto a ruptura do músculo papilar, este está mais relacionado com IAM de 
artéria circunflexa e coronária direita, tem como clínica o surgimento de um sopro 
mitral sistólico novo, com presença de edema pulmonar, ou choque cardiogênico em 
paciente com IAM de parede inferior e apresenta elevada mortalidade hospitalar, 
chegando até 75% nas primeiras 24 horas caso o tratamento cirúrgico não seja 
instituído devido a insuficiência mitral aguda  (PIEGAS et al., 2015). Da mesma forma, 
a ruptura do septo ventricular apresenta incidência em queda nos últimos anos, 
chegando entre 0,2 e 0,3%, porém possui mortalidade extremamente elevada, com 
valores, como os vistos pelo estudo GUSTO-I (NEWBY et al., 1998), variando de 47% 
com o tratamento cirúrgico à 94% nos pacientes mantidos em terapêutica clínica. 
Ainda mais grave é a ruptura da parede livre do ventrículo, que possui baixa 
incidência, entre 0,8 a 6,2% dos IAM e está presente em cerca de 10% dos pacientes 
que morrem de IAM na fase hospitalar. Sua alta mortalidade deve-se à formação de 
hemopericárdio acentuado e tamponamento cardíaco agudo. 
  
  
2.6 REDE DE ATENDIMENTO AO INFARTO 
A maioria das mortes por Infarto Agudo do Miocárdio (IAM) ocorre nas primeiras 
horas de manifestação da doença, com mais de 50% na primeira hora e até 80% nas 
primeiras 24 horas (PIEGAS et al., 2015). Com o desenvolver de estudos que 
comprovaram esses achados, a fase pré-hospitalar do atendimento ao IAM começou 
a se tornar, desde a década de 1960, uma área de extrema importância e atenção na 
saúde pública (PIEGAS et al., 2015). 
Somado à isso e ao reconhecimento de que para o tratamento adequado das 
SCAs é necessária a interação de vários setores, o Ministério da Saúde (MS) criou 
através da Portaria 2.994 de Dezembro de  2011, as linhas de cuidado ao IAM, para 
otimizar o atendimento ao paciente, desde o diagnóstico precoce, até o tratamento 
adequado e em tempo hábil  (BRANT et al., 2012; BRASIL). A partir dessa portaria, o 




nas principais regiões metropolitanas do país (BRANT et al., 2012). Cidades como 
Belo Horizonte, Rio de Janeiro, Curitiba, São Paulo, Maceió e Porto Alegre, que 
sentiam a necessidade de estruturar melhor seus atendimentos ao IAM por focar nas 
necessidades e características locais em vez de copiar modelos de realidades 
distintas  (CALUZA et al., 2012), criaram no seu programa de saúde as suas próprias 
redes, baseando a organização delas nas preconizações das diretrizes cardiológicas 
e na própria portaria do MS. 
A importância desta linha de cuidados é tanta em nível mundial, que o 
desenvolvimento e a estruturação do tratamento do IAMCSST em redes de cuidados 
são considerados recomendação classe I, segundo a diretriz norte-americana mais 
recente sobre IAMCSST (BRANT et al., 2012; O’GARA et al., 2013). O mesmo ocorre 
em diversos países, onde visando melhorar os parâmetros e diminuir as altas taxas 
de morbimortalidade do IAMCSST, a criação de redes de atendimentos estruturadas 
tem se expandido para assegurar o melhor atendimento possível, dentro dos tempos 
estipulados e com as terapias mais adequadas ao seu caso individual, mostrando que 
o bom funcionamento dessas redes diminui o tempo de transferência, o tempo  D2B, 
e assim o tempo total de isquemia  (WILSON et al., 2013; JORDAN; CAESAR, 
2016; LANGABEER et al., 2014). 
  
 
2.7 FUNCIONAMENTO DA REDE EM PORTO ALEGRE  
Na tentativa de possibilitar o rápido acesso dos pacientes com sintomas 
sugestivos de IAM ao local adequado para seu diagnóstico e tratamento, dentro dos 
tempos e parâmetros estruturados pelas diretrizes, foi criado pela Secretaria Municipal 
de Porto Alegre, em 2011, o protocolo Linhas de Cuidado da Dor Torácica e do 
Acidente Vascular Cerebral (PREFEITURA DE PORTO ALEGRE, 2012; 
SECRETARIA DE ESTADO DE SAÚDE DE MINAS GERAIS, 2011). Esta rede de 
atendimento é organizada e mantida pela 1ª coordenadoria do SAMU, funcionando 
através do sistema “VAGA ZERO” - sistema de encaminhamentos especiais do SAMU 
foi criado pela Portaria 2.048 do Ministério da Saúde em 2011, e permite ao médico 
regulador do SAMU, transferir o doente, mesmo diante da falta de vagas nos hospitais, 




No caso do atendimento feito pelo SAMU, o diagnóstico inicial é feito dentro da 
ambulância, através do envio do ECG do paciente para o HCor. Cada ambulância do 
SAMU é equipada com um pequeno aparelho chamado tele eletrocardiógrafo digital 
portátil, capaz de transmitir o eletrocardiograma via telefonia celular, ou mesmo por 
telefone fixo. O exame, realizado no paciente em sua residência, ou na ambulância, é 
transmitido e analisado pela Central de Telemedicina do HCor, e o laudo retorna para 
a ambulância de origem.   
O SAMU Porto Alegre é organizado em regionais, como pode ser observado 
na Figura 5. O Serviço de Atendimento Móvel de Urgência (Samu) realiza atendimento 
pré-hospitalar de casos de urgência e emergência e opera com 12 Unidades de 
Suporte Básico (USB) e 3 Unidades de Suporte Avançado (USA). A Central de 
Regulação Médica é o elemento coordenador e orientador do sistema, organiza a 
relação entre os vários serviços e qualifica o fluxo (PREFEITURA DE PORTO 
ALEGRE, 2019). 
 
Figura 5 - Localização das bases do SAMU na cidade de Porto Alegre 
 
Fonte: Prefeitura de Porto Alegre (2011)   
 
 Com esse sistema, os pacientes com sintomas de IAM podem dar entrada nos 
hospitais de diferentes maneiras. Caso atendido no domicilio por equipe de 
emergência e diagnosticado com IAMCSST, ou com alguma complicação que ponha 
em risco sua vida, o médico regulador destina o paciente para um dos quatro hospitais 




Hospital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA), Santa Casa de Misericórdia e Instituto 
de Cardiologia (IC-FUC), e o Hospital São Lucas da PUC. Outra modalidade de 
internação ocorre quando o paciente procura por demanda espontânea o atendimento 
hospitalar com centro de hemodinâmica, não havendo a ação de uma equipe de saúde 
nesse ínterim. Por fim, outra modalidade existente é a via transferência inter-
hospitalar. Neste caso, pacientes que deram entrada em outros centros médicos de 
menor complexidade – como Unidades de Pronto Atendimento, Unidades básicas de 
Saúde, ou hospitais sem unidades de hemodinâmica-, por meios próprios, ou 
ambulância, têm seu primeiro atendimento médico e diagnóstico inicial feito nestes 
locais e então, comprovado diagnóstico de IAMCSST, ou de alta gravidade, são 
regulados para um dos quatro centros da Rede de Atendimento, através da 






3.1 OBJETIVO GERAL 
Comparar os tempos de tratamento no IAMCSST preconizados na literatura 
com os desfechos cardiovasculares maiores dos pacientes atendidos pela Rede de 
Atendimento ao IAM na cidade de Porto Alegre encaminhados para o HCPA e ICFUC 
entre Março de 2015 e Setembro de 2016. 
  
3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
Descrever as características da Rede de Atendimento ao IAM da cidade de 
Porto Alegre, e os atendimentos dos pacientes encaminhados para o HCPA e ICFUC 
entre Março de 2015 e Setembro de 2016;  
Relacionar os tempos com o modo de chegada dos pacientes aos dois hospitais 
da rede de Porto Alegre; 
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5 CONCLUSÕES E CONSIDERAÇÕES FINAIS 
A mortalidade por IAM segue sendo extremamente elevada em todo o mundo. 
Devido a isso, ainda hoje os estudos na área das doenças cardiovasculares seguem 
sendo realizados, e cada vez mais buscam saídas visando a redução dessas taxas. 
É devido aos grandes investimentos nessa área que a cada ano que passa novas 
recomendações, novas drogas, novas terapias e novas diretrizes são formuladas 
fazendo com que os profissionais que atuam com esses pacientes necessitem se 
manter atualizados, e que novos estudos sejam feitos para ver a aplicabilidade dessas 
descobertas regionalmente em subgrupos específicos. Nos últimos anos essas 
mudanças trouxeram o surgimento dos novos antiagregantes plaquetários (NOACs), 
como Dabigatrana e Rivaroxabana, estipularam em 2018 a nova definição de infarto, 
estabeleceram as novas determinações para pacientes instáveis e definiram novas 
estratégias de reperfusão.  
Nesse contexto, um dos pontos mais debatido foi a relação entre tempos até o 
tratamento e os desfechos cardiovasculares nos pacientes com IAMCSST. Visando a 
redução das complicações e da morbidade desses pacientes começou-se a estudar 
em qual momento essa relação seria mais significativa, além de estratégias para que 
houvesse uma diminuição desses tempos. Criadas as redes de atendimento aos 
pacientes com IAMCSST para diminuir o tempo pré-hospitalar, estipuladas medidas 
intra-hospitalares para rápido diagnóstico, definição de gravidade e pronto início da 
terapia de revascularização, e formuladas melhores prescrições farmacológicas pós-
revascularização, ao fim viu-se não haver redução importante nos desfechos e nos 
óbitos causados pela lesão isquêmica cardíaca. Com isso, surgiu a discussão entre 
importantes estudos se essa relação entre os tempos até o tratamento, principalmente 
o tempo porta-balão, seria verdadeira, ou se estaria algum outro fator contribuído para 
a manutenção das altas taxas de mortalidade.  
Como existem diferenças regionais importantes que poderiam também estarem 
contribuindo para essas altas taxas de mortalidade, este estudo trouxe a discussão 
para o âmbito do município de Porto Alegre, aonde já existe uma rede de atendimento 
ao infarto bem estipulada, e hospitais de altíssimo nível internacional com centros de 
hemodinâmica reconhecidos mundialmente. Com esse estudo, mostramos que a ideia 




desfechos CV é realidade em nossa população estudada, principalmente na relação 
do tempo D2B com os desfechos MACE e óbito intra-hospitalares. 
Este estudo indica que o foco das ações para melhoria das altas taxas de 
mortalidade pela IAMCSST deve seguir sendo no meio intra-hospitalar. Contudo, 
como se pode ver pelas análises de que o tempo Dor-Porta mostrou tendência a ser 
fator de risco independente para MACE e óbito hospitalar, podendo talvez ser 
significativo em um estudo com maior número de participantes, o novo foco da 
literatura mundial do tempo até o primeiro contato médico talvez também devesse ser 
considerado.  
Outro fato que deve ser levado em consideração no que diz respeito ao 
tratamento do IAMCSST, e na redução da sua mortalidade, é a reformulação do 
atendimento pré-hospitalar. Avaliando que nossa população mostrou estar bem 
aquém nesta etapa do atendimento, devido principalmente aos altos tempo de 
transferência, assim como é a realidade brasileira como um todo, sugere-se também 
a implantação de estratégias que visem à redução dos casos em que os pacientes 
sejam transferidos entre instituições. Para tal, a implantação da terapia fármaco-
invasiva, em que o paciente inicialmente é submetido a trombólise farmacológica no 
primeiro local em que recebe atendimento médico, e após encaminhado para ICP 
secundária, ou então, uma maior conscientização da população em ligar para o SAMU 
em vez de procurar, por si próprios, um local para atendimento, seriam ideias que já 
estão sendo amplamente divulgadas no mundo e que auxiliariam na melhoria do 
atendimento à nossa população.  
